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Prognostic value of atrial fibrillation in myocardial infarction
The aim of the study: To asses whether the frequency and the prognostic value of atrial
fibrillation in acute myocardial infarction has changed in the era of thrombolytic and
b-adrenolytic therapy.
Material and methods: Comparison of the clinical course and the long-term prognosis of
110 patients with myocardial infarction complicated by atrial fibrillation (AF) (group I) with
the group of 741 patients with myocardial infarction without supraventricular arrhythmias
(group II) hospitalized between 1992 and 1996.
Results: The course of myocardial infarction was more severe in group I when compared to group
II. In group I it was more frequent to observe anterior infarctions and inferior infarctions with the
right ventricular involvment, II° and III° atrio-ventricular block, serum GOT level exceeding upper
limit of normal value by 200 IU and symptoms of heart failure such as cardiogenic shock or
pulmonary oedema. In-hospital mortality in group I with AF was 24.5% and it was more than 2
times greater than in group II (without these arrhythmias)  10.9% (p < 0.01).
The highest one-year mortality was observed during the first year after myocardial infarction:
13.9% in group I and 8.7% in group II (p < 0.05). In the following years of the follow-up
morbidity in patients with AF was significantly greater (p < 0.001) than in patients without it.
Conclusion: The frequency of AF in acute myocardial infarction during the analysed period
19921996 did not change significantly in comparison to years 19771985 (12.9% vs. 12.5%,
NS). In patients with acute myocardial infarction and AF there was a significant reduction of
the in-hospital (31%) and post-hospital (38%) mortality in comparison to years 19771985.
Presence of the AF, complicating the course of myocardial infarction makes the in-hospital
prognosis significantly worse and significantly increases the post-hospital morbidity in period
of 16 years after hospital discharge. (Folia Cardiol. 2001; 8: 251258)
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WstŒp
Nadkomorowe zaburzenia rytmu nale¿„ do
istotnych czynników wik‡aj„cych przebieg ostrego
zawa‡u serca. Wród nich najczŒstsz„ arytmi„ jest
migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation).
Pacjenci z t„ arytmi„ charakteryzuj„ siŒ ciŒ¿szym
przebiegiem zawa‡u serca i maj„ gorsze rokowanie.
Celem pracy jest odpowied na pytanie, czy
w okresie coraz powszechniejszego stosowania le-
czenia trombolitycznego i b-adrenolitycznego zmie-
ni‡a siŒ czŒstoæ i wartoæ prognostyczna AF stwier-
dzanego w ostrym zawale serca.
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Materia‡ i metody
Badaniem objŒto 881 pacjentów hospitalizowa-
nych z powodu ostrego, pe‡nociennego zawa‡u
serca w Oddziale Kardiologii Wojewódzkiego Szpi-
tala Zespolonego w Kielcach w latach 19921996,
wród których nadkomorowe zaburzenia stwierdzo-
no u 140 osób (15,9%), w tym napadowe migotanie
przedsionków u 84 (9,5%), sta‡e migotanie przed-
sionków u 26 (3,0%), a czŒstoskurcz nadkomoro-
wy u 30 (3,4%) chorych.
W trakcie pobytu w szpitalu analiz„ objŒto
110 chorych z zawa‡em serca i AF (grupa I) i po-
równano j„ z grup„ 741 pacjentów bez AF i czŒsto-
skurczu nadkomorowego (grupa II). redni wiek
pacjentów w grupie I by‡ o 3,8 lat wy¿szy ni¿ w gru-
pie II (63,9 – 9,4 vs 60,1 – 12,3, p < 0,05). W szpi-
talu zmar‡o 27 osób (24,5%) w grupie I oraz
80 (10,9%) w grupie II. W okresie poszpitalnym,
26 lat po zawale serca (rednio 4,0 – 1,9 lat),
w analizowanych grupach obserwowano 739 osoby,
które prze¿y‡y zawa‡ serca, w tym 83 osoby z gru-
py I i 656 osób z grupy II. Do oceny ryzyka zgonu
wykorzystano wieloczynnikow„ metodŒ regresji lo-
gistycznej. Obliczenia wykonano na podstawie pro-
gramu SPSS 8.0 Pl for Windows.
Wyniki badania z lat 19921996 odniesiono do
analizy populacji chorych z zawa‡em serca z lat
19771985, wykonywanej w tym samym szpitalu
[1]. MetodykŒ badania omówiono we wczeniej opu-
blikowanych pracach [1, 2].
Wyniki
Dane z wywiadu i przebiegu fazy szpitalnej
przedstawiono w tabeli 1. W grupie pacjentów z za-
wa‡em serca i AF odsetek chorych kobiet by‡ istot-
nie wiŒkszy (38,2% vs 26,5%; p < 0,001). Obie gru-
py by‡y porównywalne pod wzglŒdem czŒstoci in-
cydentów wieæcowych w okresie przedzawa‡owym
i rozk‡adu czynników ryzyka, z wyj„tkiem wystŒpo-
wania znacznie wiŒkszego odsetka osób chorych na
cukrzycŒ w grupie I (29,1% vs 20,4%; p < 0,05) oraz
osób z zaburzeniami lipidowymi w grupie II.
Przebieg zawa‡u serca w grupie I, obok obec-
noci AF i istotnie czŒstszej dolnej lokalizacji za-
wa‡u z zajŒciem prawej komory, charakteryzowa‡ siŒ
równie¿ istotnie czŒstsz„ obecnoci„ zaburzeæ prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego w postaci
bloku A-V II° i III°, zwiŒkszonym odsetkiem pacjen-
tów z podwy¿szon„ o ponad 200 j.m. wartoci„ en-
zymu AspAT oraz ponad 2-krotnie wiŒksz„ czŒsto-
ci„ wstrz„su kardiogennego i 3-krotnie wiŒksz„
czŒstoci„ obrzŒku p‡uc.
Podczas pobytu w szpitalu odsetek chorych
leczonych trombolitycznie, b-adrenolitycznie, kwa-
sem acetylosalicylowym i inhibitorami konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin converting enzyme)
by‡ porównywalny w obu grupach, ale w grupie I
istotnie mniej osób leczono azotanami.
Chorzy z zawa‡em serca powik‡anym AF cha-
rakteryzowali siŒ ponad 2-krotnie wy¿sz„ miertel-
noci„ szpitaln„ w porównaniu z pacjentami z zawa-
‡em bez tych zaburzeæ (24,5% vs 10,9%, p < 0,001).
miertelnoæ w grupie chorych z napadowym AF
wynios‡a 27,4%, a w grupie z utrwalonym AF
 15,4% (p < 0,001) (tab. 1).
Dominuj„c„ przyczyn„ zgonów szpitalnych
w grupie I by‡ zespó‡ ma‡ego rzutu i rozkojarzenie
elektromechaniczne (48,1% vs 33,3%, NS). Pozo-
sta‡e przyczyny, takie jak wstrz„s kardiogenny,
obrzŒk p‡uc, pŒkniŒcie serca, zatory obwodowe
i centralne, by‡y w obu grupach porównywalne.
Przy wypisie ze szpitala w grupie I istotnie
czŒciej wystŒpowa‡y objawy niewydolnoci serca,
w tym III i IV klasa wg NYHA (47,0% vs 20,7%,
p < 0,001), istotnie czŒciej stwierdzano poszerze-
nie lewej komory oraz obni¿on„, < 40% frakcjŒ wy-
rzutow„ (25,3% vs 16,1%, p < 0,05) (tab. 2).
W okresie poszpitalnym znaczny odsetek osób
leczono azotanami (85%), kwasem acetylosalicylo-
wym (75%) i b-adrenolitykami (51%), a u pacjentów
z grupy I istotnie czŒciej stosowano inhibitory ACE
(62,1% vs 43,6%, p < 0,001), leki moczopŒdne
(39,6% vs 18,6%, p<0,001), naparstnicŒ (31,0% vs
6,8%, p < 0,001) i lekami przeciwkrzepliwymi
(27,7% vs 2,7%, p < 0,001). W wyniku badania koro-
narograficznego, przeprowadzonego u 58 chorych,
zabiegi rewaskularyzacyjne wykonano u 3 (3,6%)
osób z grupy I oraz u 24 (4,9%) osób z grupy II.
W okresie obserwacji wynosz„cym 26 lat po
przebytym zawale serca zmar‡o 30 (36,1%) osób
z grupy I i 118 (18,0%) z grupy II (p < 0,001). Wród
przyczyn zgonów dominowa‡ kolejny zawa‡ serca
i niewydolnoæ kr„¿enia, porównywalnie w obu gru-
pach. W grupie I stwierdzono 3-krotnie czŒstsze
wystŒpowanie udaru jako przyczyny zgonu (20,0%
vs 6,7%, p < 0,05).
Na rycinie 1 przedstawiono wykresy skumulo-
wanej prze¿ywalnoci, w okresie 16 lat po zawale
serca, dla pacjentów z AF i w grupie porównawczej,
sporz„dzone metod„ Kaplana i Meiera. Wykazuj„
one gorsze rokowanie w grupie osób, u których
w okresie szpitalnym wystŒpowa‡o AF. Najwy¿sz„
roczn„ miertelnoæ stwierdzono w pierwszym roku
po zawale serca. Wynosi‡a ona 13,9% u pacjentów
z grupy I vs 8,7% u pacjentów z grupy II (p < 0,05).
ZwiŒkszon„ miertelnoæ w grupie I w stosunku do
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Tabela 1. Charakterystyka grup  dane z przebiegu fazy szpitalnej
Table 1. Baseline characteristics  in-hospital data
Cecha Grupa I Grupa II Istotnoæ
z migotaniem bez nadkomorowych statystyczna
przedsionków zaburzeæ rytmu p <
n = 110 n = 741
(%) (%)
P‡eæ
M 61,8 73,5 0,01
K 38,2 26,5
Wiek (lata) 63,9 – 9,4 60,1 – 12,3 0,05
Wywiad wieæcowy:
Dolegliwoci bólowe 53,6 48,0 NS
Przebyty zawa‡ serca 18,2 17,5 NS
Czynniki ryzyka:
Cukrzyca 29,1 20,4 0,05
Nadcinienie tŒtnicze 39,0 41,8 NS
Zaburzenia lipidowe 32,7 44,7 0,01
Nadwaga i oty‡oæ 65,5 67,5 NS
Palenie tytoniu 57,3 60,8 NS
Lokalizacja zawa‡u serca:
Przednia 38,2 39,8 NS
Dolna 31,8 32,3 NS
Dolna + prawa komora 19,1 10,9 0,05
Komorowe zaburzenia rytmu 11,8 11,4 NS
Blok AV II° i III° 31,0 16,7 0,001
Zaburzenia przewodzenia 10,9 14,5 NS
ródkomorowego
AspAT > 200 j. 48,2 38,2 0,05
Wstrz„s kardiogenny 20,0 8,6 0,001
ObrzŒk p‡uc 14,5 4,5 0,001
Leczenie trombolityczne 19,1 22,5 NS
Kwas acetylosalicylowy 87,3 92,1 NS
b-adrenolityki 50,9 57,0 NS
Azotany 84,5 91,5 0,05
Leki przeciwkrzepliwe 83,6 78,0 NS
Inhibitory ACE 66,4 68,0 NS
miertelnoæ w fazie szpitalnej 24,5 10,9 0,001
Tabela 2. Charakterystyka grup przy wypisie ze szpitala
Table 2. Baseline data at discharge from hospital
Cecha Grupa I Grupa II Istotnoæ
n = 83 n = 661 statystyczna
(%) (%) p <
Objawy niewydolnoci serca: 80,7 60,2 0,001
w tym III i IV klasa NYHA 47,0 20,7 0,001
Badanie echokardiograficzne:
Przerost lewej komory 9,6 19,5 0,05
Poszerzenie lewej komory 41,0 26,9 0,01
Przerost i poszerzenie lewej komory 4,8 5,5 NS
Frakcja wyrzutowa:
Prawid‡owa 47,0 52,1 NS
Umiarkowanie obni¿ona 4050% 27,7 31,8 NS
Istotnie obni¿ona < 40% 25,3 16,1 0,05
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Ryc. 1. Prze¿ywalnoæ w zawale serca u pacjentów z AF
i bez nadkomorowych zaburzeæ rytmu.
Fig.1. Survival rates after myocardial infarction of pa-
tients with AF and without supraventricular arrhythmias.
Tabela 3. Wyniki badania kontrolnego
Table 3. Baseline data from control ambulatory exam
Cecha Grupa I Grupa II Istotnoæ
n = 53 n = 538 statystyczna
(%) (%) p <
Wydolnoæ wieæcowa wg CCS:
I° i II° 56,6 63,2 NS
III° i IV° 11,3 9,3 NS
Przebyty kolejny zawa‡ serca 10,8 8,4 NS
Wydolnoæ serca wg NYHA:
III i IV klasa 20,8 9,7 0,01
Badanie echokardiograficzne:
Przerost lewej komory 24,5 27,7 NS
Poszerzenie lewej komory 62,3 50,0 NS
TŒtniak serca 3,8 3,7 NS
Niedomykalnoæ mitralna
   I° i II° 43,4 60,2 0,05
   III° i VI° 34,0 9,9 0,001
Frakcja wyrzutowa
Istotnie obni¿ona < 40% 43,4 23,6 0,02
grupy kontrolnej obserwowano równie¿ w nastŒp-
nych latach. Znaczne ró¿nice miertelnoci, które
wyst„pi‡y w pierwszym roku po zawale i w latach
kolejnych, spowodowa‡y, ¿e prawdopodobieæstwo
prze¿ycia 6 lat po zawale serca w grupie kontrolnej
wynosi‡o 758 na 1000, podczas gdy w grupie osób
z AF tylko 550 na 1000, p < 0,001. Zaobserwowano
ponadto, ¿e zale¿noci te mia‡y ten sam charakter
we wszystkich grupach wiekowych: < 60 r¿.,
6069 lat i > 70 r¿.
W trakcie badaæ kontrolnych, przeprowadza-
nych w okresie 26 lat po zawale serca, u chorych
z grupy I istotnie czŒciej wystŒpowa‡y objawy nie-
wydolnoci serca (III i IV klasa wg NYHA) oraz
stwierdzana w badaniu echokardiograficznym nie-
domykalnoæ mitralna III° i IV°, a tak¿e obni¿ona
< 40% frakcja wyrzutowa (tab. 3).
Przeprowadzona wieloczynnikowa analiza re-
gresji logistycznej, uwzglŒdniaj„ca wp‡yw wieku
pacjentów, p‡ci, obecnoci nadcinienia tŒtniczego,
cukrzycy, przebytego MI, nadkomorowych i komo-
rowych zaburzeæ rytmu, zaburzeæ przewodzenia
ródkomorowego, wstrz„su kardiogennego i obrzŒ-
ku p‡uc, wykaza‡a, ¿e wspó‡istniej„ce AF zwiŒksza
ryzyko zgonu chorych w szpitalnej fazie zawa‡u ser-
ca 1,94-krotnie, p < 0,01 (95% przedzia‡ ufnoci CI:
1,123,36) oraz miertelnoæ w okresie 4 lat po
przebytym zawale serca  1,59-krotnie, p < 0,05
(95% CI: 1,032,71) w stosunku do chorych bez tego
czynnika.
Dyskusja
Migotanie przedsionków jest jedn„ z najczŒst-
szych arytmii nadkomorowych wik‡aj„cych ostry
okres zawa‡u serca. CzŒstoæ AF okrelana jest
przez ró¿nych autorów na ok. 521% [36]. W ba-
daniu przeprowadzonym przez autorów niniejszej
pracy AF wyst„pi‡o u 12,5% chorych.
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Migotanie przedsionków powoduje utratŒ skur-
czu przedsionków i w rezultacie utrudnia wype‡nia-
nie komór w okresie pónorozkurczowym, co jest
szczególnie wa¿ne w przypadku serca uszkodzone-
go przez zawa‡ [7, 8]. Powoduje to spadek pojem-
noci wyrzutowej serca a¿ o 25% i wyst„pienie b„d
nasilenie objawów niewydolnoci serca [9]. W trak-
cie szybkich tachyarytmii nadkomorowych docho-
dzi do nieefektywnej i nieekonomicznej pracy ser-
ca, skrócenia okresu rozkurczu i nasilenia d‡ugu tle-
nowego, co prowadzi do poszerzania siŒ strefy
martwicy i niedokrwienia miŒnia sercowego oraz
dalszego nasilenia objawów niewydolnoci kr„¿enia.
Powstaje zatem b‡Œdne ko‡o, w którym niejedno-
krotnie trudno jest wyszczególniæ, co jest przy-
czyn„, a co skutkiem [1013].
W opublikowanych dot„d badaniach [5, 6, 14]
stwierdzono, ¿e AF wystŒpuje istotnie czŒciej u cho-
rych w zaawansowanym wieku, u p‡ci ¿eæskiej oraz
w zawale ciany przedniej, przy ni¿szych wartociach
WMI (wall motion index) i wy¿szych wartociach ki-
nazy kreatynowej. Znacznie czŒciej w wywiadzie
pojawia siŒ cukrzyca, niewydolnoæ serca, nadcinie-
nie tŒtnicze, udar mózgu, choroby p‡uc. Podkrelono
jednoczenie wyrany zwi„zek pomiŒdzy ujawnieniem
siŒ arytmii a objawami uszkodzenia miŒnia sercowe-
go, stwierdzaj„c istotnie czŒstsze wystŒpowanie
w trakcie hospitalizacji takich powik‡aæ, jak migota-
nie komór, czŒstoskurcz komorowy, niewydolnoæ
kr„¿enia i wstrz„s kardiogenny. Natomiast je¿eli cho-
dzi o przebyty zawa‡ serca czy d‡awicŒ piersiow„
w wywiadzie, nie obserwowano ró¿nic.
Równie¿ w badaniu przeprowadzonym przez
autorów niniejszej pracy chorzy z zawa‡em serca
i AF byli znamiennie starsi, istotnie czŒciej powi-
k‡anie to wystŒpowa‡o u kobiet i u chorych na cu-
krzycŒ. Znacznie czŒciej stwierdzano w tej grupie
podwy¿szone wartoci AspAT, wstrz„s kardiogen-
ny, obrzŒk p‡uc i zaburzenia przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego. Natomiast w przeciwieæ-
stwie do badaæ Pedersena i wsp. [6] oraz Eldara
i wsp. [14], a podobnie jak w badaniu Sakaty i wsp.
[4] stwierdzono istotnie czŒstsze wystŒpowanie
dolnej lokalizacji zawa‡u serca z zajŒciem prawej
komory [2].
Wykazano, ¿e u chorych, u których AF wyst„-
pi‡o w ci„gu pierwszych 24 h, czŒciej stwierdzano
zawa‡ serca ciany dolnej z towarzysz„cym zawa-
‡em prawej komory z nastŒpowym powiŒkszeniem
tej komory, wzrostem cinienia w prawym przed-
sionku oraz ni¿szymi wartociami rzutu serca [4].
Najwy¿sze ryzyko zgonu szpitalnego obserwowano
w tej grupie chorych [4, 5, 15]. Prawdopodobnie za
tak z‡„ prognozŒ odpowiedzialne s„ zaburzenia he-
modynamiczne, które wspó‡istniej„ z AF, obecnoæ
dysfunkcji prawej komory oraz czŒciej ni¿ zazwy-
czaj spotykane powik‡ania w postaci bloku A-V
i wstrz„su kardiogennego, co obserwowano równie¿
w badaniu omawianym w niniejszym opracowaniu.
Autorzy zwracaj„ uwagŒ na fakt, ¿e wczesne i sku-
teczne leczenie dysfunkcji prawej komory, jak rów-
nie¿ leczenie inwazyjne zawa‡u serca, mo¿e w istot-
ny sposób wp‡yn„æ na poprawŒ rokowania we wspo-
mnianej grupie.
Wyst„pienie AF w czasie d‡u¿szym ni¿ 24 h od
rozpoznania zawa‡u serca czŒciej wystŒpuje u pa-
cjentów z przedni„ lokalizacj„ zawa‡u, z niewydol-
noci„ kr„¿enia, wysokim cinieniem zaklinowania,
rozstrzeni„ lewej komory, obni¿on„ frakcj„ wyrzu-
tow„, powiŒkszeniem jamy lewego przedsionka,
niedomykalnoci„ mitraln„ oraz wielonaczyniow„
chorob„ wieæcow„ w obrazie angiograficznym [4, 7].
Podobnie jak w badaniach Suguiury i wsp. [12] wy-
st„pienie AF w tej grupie chorych by‡o spowodo-
wane wiŒkszym uszkodzeniem miŒnia sercowego
oraz obecnoci„ niedomykalnoci mitralnej, które
poprzez zwiŒkszenie cinienia pónorozkurczowe-
go w lewej komorze powodowa‡y wzrost cinienia
i napiŒcia ciany lewego przedsionka, doprowadza-
j„c do wyst„pienia arytmii.
Wyst„pienie AF w ostrej fazie zawa‡u serca jest
klinicznie znamienne ze wzglŒdu na czŒste wspó‡-
istnienie z niewydolnoci„ serca i ze wzrostem
miertelnoci, co zosta‡o potwierdzone w wielu
badaniach klinicznych [35, 14, 1618]. Autorzy
opublikowanych ostatnio badaæ [6, 14] identyfikuj„
AF jako niezale¿ny czynnik miertelnoci w zawa-
le serca, co jest sprzeczne z badaniem Goldberga
i wsp. [3]. W badaniu TRACE (Trandolapril Cardiac
Evaluation) [6] niezale¿ny wskanik miertelnoci
poszpitalnej w trakcie 5-letniej obserwacji u pacjen-
tów z AF by‡ statystycznie istotnie wy¿szy (56%)
ni¿ w grupie bez AF (34%), p < 0,001. Wieloczyn-
nikowa analiza regresji wykaza‡a, ¿e AF by‡o w tym
przypadku niezale¿nym czynnikiem ryzyka mier-
telnoci w obserwacji odleg‡ej [6, 14], a utrwalone
AF obecne przed hospitalizacj„ nie wp‡ywa‡o
w istotny sposób na miertelnoæ wewn„trzszpi-
taln„, lecz ‡„czy‡o siŒ ze zwiŒkszonym ryzykiem
miertelnoci poszpitalnej w podobnym stopniu jak
u pacjentów, u których AF wyst„pi‡o w trakcie ho-
spitalizacji [6].
W badaniu przeprowadzonym przez autorów
niniejszej pracy miertelnoæ szpitalna u pacjentów
z AF by‡a ponad 2-krotnie wy¿sza (24,5% vs 10,9%,
p < 0,001). Zaobserwowano ró¿nicŒ miertelnoci
szpitalnej pomiŒdzy  chorymi z napadowym AF
(27,4%) a chorymi z utrwalonym AF (15,4%) i cho-
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rymi bez AF i czŒstoskurczu nadkomorowego
(10,9%, p < 0,001). W przeprowadzonej wieloczyn-
nikowej analizie regresji logistycznej, uwzglŒdnia-
j„cej wp‡yw wieku pacjentów, p‡ci, nadcinienia tŒt-
niczego, cukrzycy, przebytego MI, nadkomorowych
i komorowych zaburzeæ rytmu, zaburzeæ przewo-
dzenia ródkomorowego, wstrz„su kardiogennego
i obrzŒku p‡uc, wykazano, ¿e AF zwiŒksza‡o ryzyko
zgonu w szpitalnej fazie zawa‡u serca 1,94-krotnie
(p < 0,01) i by‡o niezale¿nym czynnikiem obci„¿a-
j„cym rokowanie. W obserwacji odleg‡ej w grupie pa-
cjentów po zawale serca obecnoæ napadowego b„d
utrwalonego AF w okresie hospitalizacji by‡a nieza-
le¿nym od wieku, p‡ci i przebiegu fazy szpitalnej
czynnikiem prognostycznym zwiŒkszaj„cym blisko
1,6-krotnie miertelnoæ poszpitaln„. Podobnie
Pedersen i wsp. [6] wykazali zwiŒkszon„ miertel-
noæ szpitaln„ w tej grupie chorych (18% vs 9%,
p < 0,001) i udokumentowali rolŒ AF jako niezale¿-
nego czynnika miertelnoci. Jednak zgodnie z su-
gestiami zawartymi w tej pracy nale¿y siŒ zastano-
wiæ, czy by‡a to bezporednia zale¿noæ przyczyno-
wo-skutkowa. CzŒsto obserwowany zwi„zek AF
z innymi czynnikami obci„¿aj„cymi rokowanie mo¿e
wskazywaæ, ¿e AF prawdopodobnie jest raczej
wskanikiem ryzyka miertelnoci ni¿ czynnikiem
sprawczym. Crenshaw i wsp. [5] wykazali, ¿e AF jest
wskanikiem gorszego rokowania oraz wskanikiem
wyst„pienia gorszych klinicznych i angiograficznych
wyników badaæ. Nie mo¿na równie¿ precyzyjnie
okreliæ etiologii arytmii. Jednak wyst„pienie AF
by‡o czŒciej zwi„zane z wy¿sz„ klas„ Killipa, wy-
¿sz„ czŒstoci„ pracy serca oraz ni¿szymi wartocia-
mi cinienia skurczowego i mo¿na przyj„æ, ¿e domi-
nuj„cym mechanizmem mog„ byæ zaburzenia hemo-
dynamiczne. Poniewa¿ wyst„pienie AF w przebiegu
zawa‡u serca wymaga jednoczesnej oceny zmien-
nych parametrów hemodynamicznych, Sakata i wsp.
oraz Kabayashi i wsp. okrelili wspó‡zale¿noci, ja-
kie miŒdzy nimi istniej„ [4, 7]. Pomiary oceniaj„ce
wielkoæ uszkodzenia miŒnia lewej komory przy za-
stosowaniu echokardiografii czy wentrykulografii
izotopowej wykazuj„ istotnie statystycznie mniejsz„
frakcjŒ wyrzutow„, mniejszy WMI, czŒstsz„ roz-
strzeæ lewej komory i obecnoæ powik‡aæ, takich jak
uszkodzenie miŒni brodawkowatych czy tŒtniak
lewej komory. Podobne wyniki uzyskiwano przy za-
stosowaniu inwazyjnych metod monitorowania he-
modynamicznego wykazuj„cego istotnie statystycz-
nie wy¿sze wartoci cinienia zaklinowania, cinie-
nia w tŒtnicy p‡ucnej, centralnego cinienia ¿ylnego,
obni¿ony wskanik sercowy i obni¿one rednie
cinienie skurczowe [4, 7, 12]. W naszym badaniu,
oceniaj„c klinicznie i echokardiograficznie wydol-
noæ uk‡adu kr„¿enia przy wypisie ze szpitala oraz
w trakcie badania kontrolnego, stwierdzilimy
w grupie pacjentów po zawale serca powik‡anym
AF istotnie czŒstsze objawy zaawansowanej niewy-
dolnoci serca, obni¿on„ < 40% frakcjŒ wyrzutow„,
poszerzenie lewej komory i niedomykalnoæ mi-
traln„ III° i IV°.
Ponadto u chorych z zawa‡em serca i AF bar-
dzo istotne by‡y stwierdzane zmiany angiograficz-
ne [5], takie jak czŒstsza choroba trójnaczyniowa,
niepe‡na reperfuzja po trombolizie (wystŒpuj„cy
czŒciej przep‡yw poni¿ej TIMI 3) oraz cechy wiŒk-
szego uszkodzenia miŒnia lewej komory, które
sugeruj„ potrzebŒ i potencjalne korzyci z wczesne-
go leczenia inwazyjnego w tej grupie chorych.
Problem znaczenia klinicznego wyst„pienia
AF w trakcie zawa‡u po wdro¿eniu nowoczesnych
metod leczniczych (tromboliza, inwazyjne metody
rewaskularyzacji, leczenie b-adrenolityczne i inhi-
bitorami ACE) rozpatrywano w pracach: [5, 14, 19].
Migotanie przedsionków pozosta‡o w nich nadal
niezale¿nym czynnikiem pogarszaj„cym rokowa-
nie szpitalne i odleg‡e. Pedersen i wsp. [6] nie
stwierdzili istotnego wp‡ywu leczenia tromboli-
tycznego na bezwzglŒdn„ redukcjŒ miertelnoci
w grupie chorych z AF. Natomiast Crenshaw i wsp.
oraz Eldar i wsp. [5, 14] wykazali niewielki wp‡yw
tego leczenia na wystŒpowanie arytmii, co w pew-
nym stopniu jest sprzeczne z wynikami uzyskany-
mi przez Vaage-Nilsena i wsp. [17]. Nale¿y zazna-
czyæ, ¿e mog‡o to byæ spowodowane istotn„ prze-
wag„ chorych bardziej obci„¿onych innymi
czynnikami rokowniczymi w tej grupie  g‡ównie
niewydolnoci„ serca [14]. Jednak po zastosowa-
niu analizy wieloczynnikowej miertelnoæ cho-
rych z AF w erze leków trombolitycznych by‡a
istotnie o ok. 30% mniejsza i najprawdopodobniej
by‡o to wynikiem zastosowania nowoczesnych
metod terapii [14].
W badaniu przeprowadzonym przez autorów
niniejszej pracy czŒstoæ nadkomorowych zaburzeæ
rytmu, w tym i AF w zawale serca, praktycznie nie
zmniejszy‡a siŒ w porównaniu z latami 19771985
(12,9% vs 12,5%), natomiast miertelnoæ szpital-
na w tej grupie chorych uleg‡a istotnej redukcji
o 31,4%, za miertelnoæ odleg‡a zmniejszy‡a siŒ
o ok. 38% [1]. Efekty te, co podkrelano równie¿
w innych badaniach [14, 19], by‡y najprawdopodob-
niej spowodowane wprowadzeniem nowych metod
terapii zawa‡u serca. Pomimo tych zmian AF pozo-
sta‡o nadal istotnym czynnikiem obci„¿aj„cym ro-
kowanie szpitalne i odleg‡e.
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Wnioski
1. CzŒstoæ AF w ostrym zawale serca w analizo-
wanym okresie 19921996 roku nie zmieni‡a
siŒ w porównaniu z latami 19771985 (12,9%
vs 12,5%, NS).
2. U chorych z zawa‡em serca powik‡anym AF
obserwowano istotn„ redukcjŒ miertelnoci
szpitalnej o ok. 31% i odleg‡ej o ok. 38% w po-
równaniu z latami 19771985.
3. Migotanie przedsionków wik‡aj„ce przebieg
zawa‡u serca nadal istotnie pogarsza rokowa-
nie szpitalne i odleg‡e w okresie 16 lat po
wypisie ze szpitala.
Streszczenie
Wartoæ rokownicza migotania przedsionków w zawale serca
Cel pracy: Ocena, czy w okresie coraz powszechniejszego stosowania leków trombolitycznych
i b-adrenolitycznych zmieni‡a siŒ czŒstoæ i wartoæ prognostyczna migotania przedsionków
(AF, atrial fibrillation) w ostrym zawale serca.
Materia‡ i metody: Porównano przebieg kliniczny zawa‡u serca i rokowanie odleg‡e w okresie
26 lat po zawale serca grupy 110 pacjentów z AF (grupa I) z grup„ 741 pacjentów bez
nadkomorowych zaburzeæ rytmu (grupa II) hospitalizowanych w latach 19921996.
Wyniki: Grupa pacjentów z AF charakteryzowa‡a siŒ wiŒkszym ni¿ w ca‡ej badanej populacji
odsetkiem kobiet i chorych na cukrzycŒ, za rednia wieku w tej grupie by‡a wy¿sza o 3,8 lat.
Przebieg zawa‡u serca w grupie I by‡ ciŒ¿szy ni¿ w grupie II. Obok obecnoci AF, w grupie I
czŒciej stwierdzano zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego w postaci bloku
A-V II° i III°, podwy¿szon„ o ponad 200 j.m. wartoci„ enzymu AspAT oraz objawy wstrz„su
kardiogennego i obrzŒku p‡uc. miertelnoæ szpitalna w grupie chorych z AF wynios‡a 24,5%
i by‡a ponad 2-krotnie wy¿sza ni¿ w grupie bez tych zaburzeæ  10,9% (p < 0,001).
Najwy¿sz„ roczn„ miertelnoæ stwierdzono w pierwszym roku po zawale serca  13,9%
u pacjentów z grupy I vs 8,7% u pacjentów z grupy II (p < 0,05). W kolejnych latach obserwa-
cji miertelnoæ chorych z AF by‡a istotnie wiŒksza (p < 0,001) ni¿ pacjentów bez nadkomoro-
wych zaburzeæ rytmu.
Wnioski: CzŒstoæ AF w ostrym zawale serca w analizowanym okresie 19921996 roku nie
zmieni‡a siŒ w porównaniu z latami 19771985 (12,9% vs 12,5%, NS). U chorych z zawa‡em
serca powik‡anym AF obserwowano istotn„ redukcjŒ miertelnoci szpitalnej o ok. 31%
i odleg‡ej o ok. 38% w porównaniu z latami 19771985. Migotanie przedsionków wik‡aj„ce
przebieg zawa‡u serca nadal istotnie pogarsza rokowanie szpitalne i odleg‡e w okresie 16 lat
po wypisie ze szpitala. (Folia Cardiol. 2001; 8: 251258)
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